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Группы I max, мВ S,мВ×сек NO2/NO3, 
мкМ/л 
Контроль 
(n=19) 
1,137±0,022 10,4±0,3 27,5±1,2 
Стресс 6 часов 
(n=18) 
1,281±0,030* 12,4±0,3* 42,0±1,2* 
 
Таблица 1 - Влияние иммобилизационного стресса
на показатели активности перекисного окисления
липидов, общей антиоксидантной активности и
концентрации нитратов в плазме крови крыс
Примечание - * - p<0,05 по сравнению с
контролем; n-количество животных в группе
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ная способность эпителия роговицы; 10,1 и более - высо-
кая репаративная способность эпителия роговицы.
Проведение корреляционного анализа показало, что
продолжительность эпителизации роговицы коррели-
рует с коэффициентом эпителизации роговицы (p<0,001
- первичная форма, р<0,001 - вторичная форма).
Выводы.
1. Морфофункциональное состояние эпителия ро-
говицы в перифокальной и паралимбальной зонах при
бактериальном кератите является объективным свиде-
тельством течения воспалительного процесса в рогови-
це и отражает репаративную способность эпителия.
2. Увеличение количества эпителиальных клеток с
выраженным пикнозом ядра и увеличенным объемом
цитоплазмы является одним из факторов, определяю-
щих продолжительность эпителизации язвенно-воспа-
Введение. Сердечно-сосудистые заболевания - одна
из главных причин заболеваемости и смертности в боль-
шинстве экономически развитых стран. Европейское
кардиологическое общество относит стресс к независи-
мым факторам риска сердечно-сосудистых заболеваний,
занимающих первое место в смертности населения Ев-
ропы [2]. Одним из возможных механизмов нарушения
тонуса сосудов при стрессе является дисфункция эндо-
телиоцитов, характеризующаяся гиперпродукцией мо-
нооксида азота, активных форм кислорода, и изменени-
ем редокс-состояния клеток, которое определяется со-
отношением восстановленного и окисленного глутати-
она [4, 5, 6].
Поскольку избежать вредного воздействия стресса
невозможно, так как он является неотъемлемой частью
современной жизни, проблема минимизации его влия-
ния и восстановления постстрессорных нарушений у
человека приобретает особую актуальность [7]. В пос-
леднее время большое внимание уделяется тиолсодер-
жащим антиоксидантным препаратам [1]. Продемонст-
рировано, что предварительное введение антиоксидан-
та N-ацетил-L-цистеина восстанавливает регуляторную
роль супероксид-анионов в изолированных сердцах
крыс, перенесших кратковременный и долговременный
стресс [3].
Цель работы - выяснить влияние N-ацетил-L-ци-
стеина на постстрессорные изменения перекисного
окисления липидов, антиоксидантной активности,
концентрации нитратов и нитритов в плазме, а также
на соотношение окисленного и восстановленного глу-
татиона у крыс.
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Материал и методы. Опыты проводились на кры-
сах-самках Вистар массой 190-230 грамм. Стресс воспро-
изводили путем фиксации крыс в положении на спине в
течение 6 часов (Меерсон Ф.З., 1984).
За один час до начала эксперимента животным внут-
рибрюшинно вводили низкомолекулярный тиолсодер-
жащий антиоксидант N-ацетил-L-цистеин (40 мг/кг, рН
раствора 7,3-7,4, Sigma USA) [1].
Содержание нитратов/нитритов анализировали мо-
дифицированным спектрофотометрическим методом с
использованием реактива Грисса [Солодков А.П. и со-
авт., 2001]. Восстановленный (GSH) и окисленный глута-
тион (GSSG) в эритроцитах определяли методом высо-
коэффективной жидкостной хроматографии с учетом
гематокрита (Yoshida T., 1996). Оценку активности про-
цесса перекисного окисления липидов и общую антиок-
сидантную активность в плазме крови производили на
биохемилюминометре БХЛ-06 (Россия) по методу Вла-
лительного дефекта при бактериальном кератите.
3. Впервые предложено использование коэффици-
ента эпителизации роговицы, заключающегося в коли-
чественном соотношении клеток базального эпителия
и клеток с выраженным пикнозом ядра и резко увели-
ченным объемом цитоплазмы и отражающего репара-
тивную способность роговицы.
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Результаты и обсуждение. После 6-часового иммо-
билизационного стресса отмечалось увеличение интен-
сивности перекисного окисления липидов (I max) на 13%,
а также снижение антиоксидантной активности на 16%
(S, обратно пропорциональна суммарной сумме хеми-
люминесценции) (таблица 1). Под влиянием иммобили-
зационного стресса концентрация NO
2
/NO
3
 увеличилась
на 35% (таблица 1). Следовательно, 6-часовой иммоби-
лизационный стресс сопровождался выраженной акти-
вацией свободнорадикального окисления липидов и ги-
перпродукцией монооксида азота.
После 6-часового иммобилизационного стресса до-
стоверных различий абсолютных значений GSH и
GSSG не обнаруживалось, однако их соотношение
уменьшалось на 46% в сторону увеличения окислен-
ного глутатиона (таблица 2). Таким образом, иммо-
билизационный стресс существенно изменил состоя-
ние редокс-системы глутатиона, имеющая важное зна-
чение в поддержании уровня SH-групп белковых мо-
лекул на постоянном уровне.
Предварительное введение N-ацетил-L-цистеина в
контрольной группе животных не оказало влияние на
интенсивность перекисного окисления липидов и анти-
оксидантную активность плазмы крови, а также полно-
стью предупредило изменение данных показателей при
стрессе (таблица 3).
Предварительное введение N-ацетил-L-цистеина
животным,  перенесшим иммобилизационный стресс,
также предупреждало характерное для стресса на-
копление продуктов разрушения монооксида азота
(таблица 3).
В группе животных, перенесших стресс, после пред-
варительного внутрибрюшинного введения N-ацетил-
L-цистеина, тиол/дисульфидное соотношение не изме-
нялось (таблица 4).
Вывод.
Таким образом, предварительное введение тиолсо-
держащего низкомолекулярного антиоксиданта N-аце-
тил-L-цистеина полностью устраняет характерную для
стресса активацию перекисного окисления липидов и
снижение антиоксидантной активности, накопление
продуктов деградации монооксида азота в плазме, а так-
же восстанавливает тиол/дисульфидное соотношение
эритроцитов.
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Таблица 2 - Концентрация восстановленного,
окисленного глутатиона и их соотношение в крови
крыс, перенесших стресс
Группы GSH мкг/мл 
крови 
GSSG 
мкг/мл 
крови 
GSH/ GSSG 
Контроль 
(n=11) 
521±53 166±25 4,29±0,78 
Стресс (n=10) 424±76 176±21 2,29±0,34* 
 
Таблица 3 - Влияние N-ацетил-L-цистеина на
показатели интенсивности перекисного окисления
липидов и общей антиоксидантной активности в
плазме крови крыс после иммобилизационного стресса
Группы I max, мВ S, мВ×сек NO2/NO3, 
мкМ/л 
Контроль (n=9) 1,137±0,042 10,4±0,3 27,5±1,2 
Стресс 6 часов (n=7) 1,281±0,040* 12,4±0,3* 42,0±1,2* 
N-ацетил-L-
цистеин(n=7) 
1,179±0,040 11,0±0,2 26,6±2,6 
N-ацетил-L-цистеин 
+стресс (n=7) 
1,072±0,050 10,3±0,5 28,9±2,5 
 
Таблица 4 - Концентрация восстановленного,
окисленного глутатиона и их соотношение в
эритроцитах крыс перенесших стресс до и после
введения N-ацетил-L-цистеина
Группа животных GSH мкг/мл 
крови 
GSSG 
мкг/мл 
крови 
GSH/ GSSG 
Контроль (n=11) 521±53 166±25 4,29±0,78 
Стресс (n=10) 424±76 176±21 2,29±0,34* 
N-ацетил-L-
цистеин(n=7) 
483±92 154±24 3,37±0,62 
N-ацетил-L-цистеин 
+стресс (n=7) 
508±63 190±42 4,04±1,67 
 
Примечание: *- р<0,029 по сравнению с
контролем; n-количество животных в группе.
Примечание - * - p<0,05 по сравнению с
контролем; n-количество животных в группе.
Примечание: *- р<0,029 по сравнению с
контролем; n-количество животных в группе
